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Streszczenie
Cel pracy: Ocena nasilenia insulinoopornoÊci (IR) w populacji kobiet z cukrzycà ci´˝arnych (GDM) oraz zbadanie
relacji tego parametru do metody leczenia GDM. 
Materia∏ i metody: Badanie przeprowadzono w populacji 657 kobiet w wieku 17-45 lat, leczonych w latach 2003-
2005 w Bydgoszczy. W ca∏ej populacji oceniono: wiek, wskaênik masy cia∏a (BMI) przed cià˝à, przyrost masy cia∏a
w cià˝y przy rozpoznaniu GDM, tydzieƒ rozpoznania GDM, czas w∏àczenia insuliny oraz jej dawk´ w przebiegu
leczenia. Oceniano dawk´ minimalnà, koniecznà wst´pnie do wyrównania cukrzycy oraz maksymalnà dawk´
dobowà w przebiegu leczenia. IR oznaczano przy rozpoznaniu GDM pos∏ugujàc si´ modelem homeostatycznym
(HOMA) w oparciu o pomiar st´˝enia glukozy i insuliny w surowicy krwi ˝ylnej na czczo. 
Wyniki: Wykazano wyst´powanie niskich wartoÊci wskaênika HOMA-IR (<2) u 47% badanych, umiarkowanie
podwy˝szonych wartoÊci (2-10) u 50% oraz wysokich wartoÊci (10-46) u 3% kobiet. Subpopulacja z umiarkowanie
podwy˝szonym wskaênikiem HOMA-IR ró˝ni si´ od subpopulacji z niskim wskaênikiem, wy˝szym BMI, wy˝szym
przyrostem masy cia∏a w cià˝y oraz wy˝szà glikemià w 0 OGTT, od subpopulacji z wysokim wskaênikiem, jedynie
ni˝szà insulinemià w 0 OGTT. Kobiety z umiarkowanie podwy˝szonym HOMA-IR oraz z wysokim HOMA-IR dwukrot-
nie cz´Êciej wymagajà leczenia insulinà w porównaniu z kobietami z niskim HOMA-IR, odpowiednio: 24%, 42%,
58%. Dobowe zapotrzebowanie na insulin´ oceniane zarówno Êrednià minimalnà, jak i maksymalnà dawkà insuliny
zwi´ksza si´ w miar´ narastania wskaênika HOMA-IR w ca∏ej populacji, dawka minimalna, odpowiednio: 16,0±12,7
vs 18,4±20,8 vs 30,8±30,3 oraz dawka maksymalna, odpowiednio: 39,0±32,4 vs 50,9±42,4 vs 70,3±30,3. 
Wnioski: Badana populacja kobiet sk∏ada si´ g∏ównie z subpopulacji z niskim oraz z umiarkowanie podwy˝szonym
wskaênikiem HOMA-IR, w pojedynczych przypadkach z wysokim wskaênikiem. Zarówno cz´stoÊç leczenia insulinà
jak i dobowe zapotrzebowanie na insulin´ zale˝y od nasilenia insulinoopornoÊci przy rozpoznaniu GDM. 
Wyniki badania sugerujà szczególnie istotny udzia∏ tkanki t∏uszczowej w nasileniu insulinoopornoÊci w subpopulacji
z umiarkowanie podwy˝szonym wskaênikiem HOMA-IR.
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Wst´p
InsulinoopornoÊç w cukrzycy ci´˝arnych (GDM) jest wy˝-
sza ni˝ w cià˝y z prawid∏owà tolerancjà glukozy [4, 6]. Prze-
wlek∏a insulinoopornoÊç jest istotnym mechanizmem patofi-
zjologicznym i wyzwala GDM u kobiet z defektem czynnoÊci
komórek beta trzustki [1]. 
Znaczenie nasilenia insulinoopornoÊci w relacji do metody
leczenia GDM nie by∏o jak dotàd zbadane. Wydaje si´ tak˝e,
˝e wielkoÊç tego parametru mo˝e wskazywaç równoczeÊnie na
zró˝nicowanie patofizjologiczne GDM. Hipotez´ tà mogà po-
twierdzaç wyniki badaƒ przeprowadzonych po przebytej
GDM [6, 7]. Wskazujà one na odmienne zachowanie si´
wskaêników insulinoopornoÊci po zakoƒczeniu cià˝y sugeru-
jàc znaczne zró˝nicowanie pod tym wzgl´dem populacji
GDM [6, 7]. 
Cel pracy
Celem pracy by∏a ocena insulinoopornoÊci przy rozpozna-
niu GDM oraz wybranych parametrów klinicznych a nast´p-
nie odniesienie uzyskanych wyników do metody leczenia
GDM.
Materia∏ i metody
Badanie przeprowadzono w grupie 657 kobiet w wieku 17-
45 lat, które pozostawa∏y pod opiekà OÊródka Intensywnej
Opieki Diabetologiczno-Po∏o˝niczej w Bydgoszczy w latach
2003-2005.
Cukrzyc´ ci´˝arnych rozpoznawano w oparciu o model
przyj´ty w Polsce pos∏ugujàc si´ kryterium WHO. Oznaczano
wskaênik masy cia∏a (BMI) przed cià˝à oraz przyrost masy
cia∏a w czasie cià˝y, glikemi´ i insulinemi´ na czczo przy
rozpoznaniu GDM, okreÊlano tydzieƒ w∏àczenia insuliny,
dawk´ minimalnà koniecznà dla wst´pnego wyrównania glike-
mii oraz dawk´ maksymalnà w czasie leczenia.
Krew ˝ylnà pobierano na czczo, po 10 godzinnym wstrzy-
mywaniu si´ od spo˝ywania posi∏ków. InsulinoopornoÊç oce-
niano pos∏ugujàc si´ wskaênikiem HOMA-IR [10]. 
Zalecano diet´ od 1500 do 2400 kcal/dob ,´ spo˝ywanie 3
g∏ównych posi∏ków i 3 dodatkowych w odst´pach 2,5 godzin.
Pacjentki oznacza∏y st´˝enie glukozy w krwi kapilarnej na
czczo oraz w pierwszej godzinie po g∏ównych posi∏kach pos∏u-
gujàc si´ glukometrem. Po tygodniu leczenia dietà, przy glike-
mii na czczo powy˝ej 5,27mmol/l, podawano wieczorem
(godz. 22) insulin´ NPH (Humulin N, Insulatard HM), przy
glikemii poposi∏kowej >6,66mmol/l, insulin´ krótkodzia∏ajà-
cà, Humulin R lub Actrapid HM. 
Badanà populacj´ podzielono na trzy subpopulacje w za-
le˝noÊci od wielkoÊci wskaênika HOMA-IR przy rozpoznaniu
GDM. Wyró˝niono grup´ z niskim wskaênikiem, od 0 do 2
(NW), grup´ z umiarkowanie podwy˝szonym wskaênikiem,
od 2 do 10 (UW) i grup´ z wysokim wskaênikiem, od 10 do 46
(WW). 
Ze wzgl´du na brak pe∏nych danych metod´ leczenia
i zwiàzane z nià zale˝noÊci zbadano w mniejszych liczebnie
grupach, NW i UW. W grupie NW dotyczy∏o to 268 kobiet,
w grupie UW 186. Powy˝sze ograniczenia nie dotyczy∏y grupy
WW.
Badania laboratoryjne wykonano w Zak∏adzie Analityki
Medycznej Szpitala Wojewódzkiego im. Dr J. Biziela w Byd-
goszczy. InsulinoopornoÊç oceniano wskaênikiem HOMA-IR
wed∏ug wzoru [10 ]: 
HOMA-IR = glikemia(mmol/l) x insulinemia (uU/ml)/22,5
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Abstract
Objective: The evaluation of insulin resistance (IR) level in population of women with gestational diabetes(GDM)
and its relation to treatment of GDM.
Materials and methods: 657 GDM women, aged 17-45, treated between  the years 2003 and 2005, in Bydgoszcz
were studied. Age, pregravid body mass index(BMI), weight gain during pregnancy at the GDM diagnosis, week of
GDM diagnosis, week of the beginning of insulin therapy and daily doses of insulin were assessed in the whole pop-
ulation. Daily doses of insulin were evaluated as minimal doses needed at the initial phase of GDM therapy and as
maximal doses during gestation. IR was evaluated at the GDM diagnosis, with the use of homeostasis model assess-
ment (HOMA-IR), based on fasting glucose and insulin concentration. 
Results: 47% women  were classified as low HOMA-IR(<2) subpopulation, 50% as intermediate HOMA-IR(2-10)
subpopulation, 3% as high HOMA-IR(10-46)subpopulation. Subpopulation with intermediate HOMA-IR had higher
BMI, higher weight gain and blood glucose at 0 OGTT compared to subpopulation with low HOMA-IR but lower
insulin concentration compared to high HOMA-IR subpopulation.
Women in high HOMA-IR subpopulation and in intermediate HOMA-IR subpopulation were twice as often treated
with insulin, compared to low HOMA-IR group, accordingly, 58%, 42%, 24%. Daily insulin doses, assessed both
minimal and maximal doses, were increasing parallel to HOMA-IR in whole population, accordingly, minimal doses
of insulin, 16,0=-12,7 vs 18,4 vs 20,8 vs 30,8±30,3 and maximal doses of insulin, accordingly, 39,0±322,4 vs
50,9±42,4 vs 70,3±30,3.
Conclusion: The studied population of women consisted mainly of subpopulation with low or intermediate HOMA-
IR value, in rare cases, of high HOMA-IR value. Our results suggest that adipose tissue is particularly associated with
insulin resistance level in subpopulation with intermediate    HOMA-IR. Both, frequency of insulin therapy and daily
insulin doses are associated with insulin resistance level at the GDM diagnosis.
Key words: diabetes gestational – physiopathology / diabetes gestational – blood / 
/ diabetes gestational – metabolism / diabetes gestational – therapy / 
/ diabetes gestational – diagnosis / insulin resistance / insulin – administration 
and dosage / glucose intorelance – metabolism obesity – physiopathology /
Insulinemi´ oznaczano w surowicy metodà immunoenzy-
matycznà MEIA(AxSym firmy Abbot, reakcja krzy˝owa
z proinsulinà 0,016%, norma laboratoryjna 2-25IU/ml), glike-
mi´ metodà z oksydazà glukozy (analizator EBIO Basic, nor-
ma laboratoryjna w krwi pe∏nej na czczo 3,33-5,55mmol/l).
Metoda oceny statystycznej:
Oznaczone parametry: wiek, tydzieƒ rozpoznania GDM,
BMI przed cià˝à, przyrost masy cia∏a w cià˝y przy rozpozna-
niu GDM, glikemi´ na czczo, insulinemi´ na czczo, tydzieƒ
w∏àczenia insuliny, dawk´ minimalnà umo˝liwiajàcà wst´pne
wyrównanie glikemii, dawk´ maksymalnà w przebiegu lecze-
nia, glikemi´ w teÊcie doustnego obcià˝enia glukozà (OGTT
wed∏ug WHO), HOMA-IR przedstawiono jako wartoÊci Êred-
nie z odchyleniem standardowym. Hipotez´ o normalnoÊci
rozk∏adu parametru w grupie zweryfikowano testem Shapiro-
Wilka. Parametry w podgrupach porównano z testem t-stu-
denta, testem Manna-Whitney’a oraz testem f-Snedecora
i Cochrana-Coxa. Wyznaczono wspó∏czynniki korelacji linio-
wej Pearsona. Za istotne statystycznie przyj´to wartoÊci
p<0,05.
Wyniki 
Z ca∏ej populacji 657 kobiet, 306 (47%) w∏àczono do: 
• grupy niskiego wskaênika insulinoopornoÊci 
– NW(HOMA-IR 0-2), 329 (50%),
• grupy umiarkowanie wysokiego wskaênika 
– UW(HOMA-IR 2-10) i 22 (3%),
• grupy wysokiego wskaênika 
– WW (HOMA-IR >10-43). 
Charakterystyk´ klinicznà oraz oceniane parametry wraz
z ich porównaniem przedstawia tabela I i II. 
Grup´ UW charakteryzowa∏ wy˝szy ni˝ w grupie NW
wskaênik BMI przed cià˝à, wi´kszy przyrost masy cia∏a przy
rozpoznaniu GDM oraz wy˝sza insulinemia i glikemia na
czczo. W grupie UW w porównaniu z grupà NW dobowe za-
potrzebowanie na insulin´ by∏o wy˝sze w ocenie dawki mini-
malnej i maksymalnej w przebiegu leczenia. W grupie WW in-
sulinemia by∏a wy˝sza ni˝ w grupie UW, insulin´ w∏àczono
wczeÊniej ni˝ w grupie UW, minimalna oraz maksymalna
dawka dobowa insuliny by∏a wy˝sza ni˝ w grupie UW. 
Leczenia insulinà wymaga∏o 24% kobiet w grupie NW,
42% kobiet w grupie UW oraz 54% kobiet w grupie WW.
W grupie NW, wartoÊç wskaênika HOMA-IR wykazywa∏a
zwiàzek z maksymalnà dawkà dobowà insuliny w przebiegu
leczenia, w grupie UW z BMI przed cià˝à oraz z glikemià na
czczo, w grupie WW z glikemià na czczo. Wyniki badaƒ zale˝-
noÊci HOMA-IR z wymienionymi parametrami przedstawia
tabela III. 
Dyskusja
Post´pujàce zmniejszanie si´ wra˝liwoÊci tkanek na insuli-
n´ oraz spadek czynnoÊci komórek beta trzustki u ci´˝arnych
z GDM przebiegajà równolegle z nasilaniem si´ zaburzeƒ go-
spodarki w´glowodanowej od prawid∏owej lub upoÊledzonej
tolerancji glukozy do cukrzycy [12, 13].
Dotychczasowe badania [3] wykaza∏y, ˝ e insulinoopornoÊç
wyst´puje przed cià˝à, zmniejsza si´ w I trymestrze i jest jej
g∏ównà determinantà w III trymestrze, w którym roÊnie do-
datkowo (oko∏o 50%) pod wp∏ywem hormonów ∏o˝yska.
W póênej cià˝y, u kobiet z prawid∏owà tolerancjà glukozy
wra˝liwoÊç tkanek na insulin´ spada o 66%. W GDM spadek
wra˝liwoÊci tkanek na insulin´ wynosi 40-84% w porównaniu
z nieci´˝arnymi, szczup∏ymi kobietami bez zaburzeƒ gospo-
darki w´glowodanowej [6, 18]. 
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Tabela I. Porównanie ocenianych parametrów klinicznych,  
antropometrycznych oraz metabolicznych w zale˝noÊci od nasilenia
insulinoopornoÊci.                                  
N = 657
Wiek (lata)
BMI przed cià˝à (kg/m2)
∆ masy cia∏a w cià˝y (kg)
Hbd rozpoznania GDM 
Glikemia w 0 OGTT, (mmol/l)
Glikemia w 2h OGTT, (mmol/l)
































Tabela III. Wyniki badaƒ korelacji wartoÊci ocenianych parametrów 
z wielkoÊcià HOMA-IR w zale˝noÊci od nasilenia insulinoopornoÊci.             
N = 476
Wiek
BMI przed cià˝à 
Hbd rozpoznania GDM
Glikemia w 0 OGTT 





r      p
- 0,04   ns
0,14   ns
0,06   ns
- 0,02   ns
0,29   ns
0,03   ns
0,16   ns
2,79 <0,006
Grupa UW
r      p
0,00   ns
0,17 <0,03
- 0,06   ns
0,23 <0,0001
0,06   ns
- 0,05   ns
0,17   ns
0,18   ns
Grupa WW
r      p
0,05   ns     
0,28   ns
- 0,01   ns
3,10 <0,002
- 0,34   ns
- 0,30   ns
- 0,25   ns
0,61   ns
Tabela II. Porównanie ocenianych parametrów w odniesieniu do metody
leczenia GDM w zale˝noÊci od nasilenia insulinoopornoÊci. 
N = 476
Hbd w∏àczenia insuliny
insulina - dawka minimalna (IU)










a – p<0,0001 grupa UW vs NW
b – p<0,05 grupa UW vs NW
c – p<0,001 grupa WW vs UW
d – p<0,05 grupa WW vs UW
a – p<0,0001  grupa UW vs NW
b – p<0,005  grupa UW vs NW















W przeprowadzonym przez nas badaniu stwierdziliÊmy, ˝e
prawie u po∏owy (47%) kobiet wskaênik insulinoopornoÊci
HOMA-IR, oceniany przy rozpoznaniu GDM mieÊci∏ si´
w zakresie niskich wartoÊci (0-2, grupa NW), w 49% przypad-
kach w zakresie umiarkowanie wysokich wartoÊci (2-10, gru-
pa UW), w 4% w zakresie wysokich wartoÊci (10-46, grupa
WW). Nale˝y podkreÊliç, ˝e wskaênik HOMA-IR <2 odpo-
wiada przyj´tej w literaturze normie. Badania przeprowadzo-
ne u osób nieobcià˝onych rodzinnie cukrzycà, z prawid∏owà
masà cia∏a, bez zaburzeƒ gospodarki w´glowodanowej, w wie-
ku 20-35 lat wskazujà na wyst´powanie tego zakresu HOMA-
IR u 95% badanych kobiet w Województwie Kujawsko-
Pomorskim [16]. 
W literaturze wyst´pujà rozbie˝noÊci w ocenie nasilenia in-
sulinoopornoÊci u kobiet z GDM [2, 5, 7, 14]. Badania [14]
przeprowadzone u ci´˝arnych z zaburzeniami gospodarki w´-
glowodanowej wykaza∏y, ˝e w upoÊledzonej tolerancji glukozy
(w 1 godzinie OGTT ) i w cukrzycy, insulinoopornoÊç jest
umiarkowanie podwy˝szona w porównaniu z prawid∏owà to-
lerancjà glukozy. Podobne wyniki uzyskali inni autorzy [2, 5 ],
którzy obserwowali wyst´powanie w GDM ∏agodnej do
umiarkowanej insulinoopornoÊci w porównaniu z grupà kon-
trolnà oraz podobne jej zachowanie si´ w przebiegu cià˝y nie-
zale˝nie od stanu gospodarki w´glowodanowej [2]. Pojedyncze
doniesienia informujà o wyst´powaniu w GDM ci´˝kiej insu-
linoopornoÊci [7].
Umiarkowane nasilenie insulinoopornoÊci (HOMA-IR, 2-
10) u po∏owy badanych jest zgodne z cytowanymi wczeÊniej
doniesieniami [2, 5, 14]. Wyst´powanie niskich wartoÊci
wskaênika HOMA-IR w podobnym odsetku jest zaskakujàce
z uwagi na dowiedzione wyst´powanie w GDM przewlek∏ej
insulinoopornoÊci [4, 6]. Wydaje si ,´ ˝e wynik badania mo˝e
byç nast´pstwem niskiej Êredniej wartoÊci BMI przed cià˝à
(23,53 kg/m2) w badanej przez nas populacji, ni˝szy w porów-
naniu z populacjami w cytowanych doniesieniach [4, 6]. 
Istotne dla uzyskanego wyniku mo˝e byç tak˝e mniej cz´-
ste wyst´powanie w naszej populacji GDM i cukrzycy typu 2,
Êwiadczàce o populacyjnym nasileniu insulinoopornoÊci [9].  
W niniejszym badaniu zaobserwowano, ˝e nasilenie insuli-
noopornoÊci oceniane wskaênikiem HOMA-IR mo˝e wska-
zywaç na zró˝nicowanie patofizjologiczne wyró˝nionych sub-
populacji 0-2, 2-10 i >10. Nale˝y zwróciç uwag ,´ ˝e jedynie
w grupie z umiarkowanie zwi´kszonym wskaênikiem HOMA-
IR (2-10), jego wartoÊç zale˝a∏a od BMI przed cià˝à. W tej
subpopulacji przyrost masy cia∏a przy rozpoznaniu GDM by∏
wy˝szy ni˝ w subpopulacji z niskim wskaênikiem (0-10),
w czasie cià˝y pacjentki dwukrotnie cz´Êciej leczono insulinà
a dawka insuliny, zarówno minimalna, jak i maksymalna zale-
˝a∏y od wielkoÊci wskaênika HOMA-IR. Wydaje si´ wi´c, ˝e
w tej ostatniej subpopulacji GDM, iloÊç tkanki t∏uszczowej
jest szczególnie istotnà determinantà insulinoopornoÊci.
W pozosta∏ych subpopulacjach wielkoÊç wskaênika HO-
MA-IR musia∏a zale˝eç od innych ni˝ tkanka t∏uszczowa uwa-
runkowaƒ. Ostatnio pojawi∏y si´ interesujàce pod tym wzgl´-
dem doniesienia dotyczàce patofizjologii insulinoopornoÊci
w GDM [2, 4, 11]. Badania Pal i wsp. [11] sugerujà odmien-
noÊç patofizjologii insulinoopornoÊci ocenianej poza III try-
mestrem cià˝y u kobiet z wczesnym rozpoznaniem GDM oraz
leczonych insulinà. 
Obserwacje innych autorów [2, 4] podkreÊlajà nasilanie si´
insulinoopornoÊci w II i III trymestrze cià˝y niezale˝nie od
masy cia∏a przed cià˝à. Z naszego badania wynika tak˝e, ˝e
wartoÊci HOMA-IR>2 wp∏ywajà istotnie na patofizjologi´
GDM. W badanej populacji (korelacja wskaênika HOMA-IR
z glikemià na czczo, dwukrotnie cz´stsze leczenie insulinà ni˝
w NW). Wydaje si´ wi´c prawdopodobne, ˝e ju˝ HOMA-IR
>2 cz´Êciej dekompensuje czynnoÊç komórek beta ni˝ HO-
MA-IR ≤2, przy czym stopieƒ dekompensacji jest wi´kszy
(wskazuje na to zwi´kszanie si´ dawek insuliny w miar´ wzro-
stu jego wartoÊci). Nasze wczeÊniejsze obserwacje wskazujà
na powiàzania patofizjologiczne insulinoopornoÊci ocenianej
wskaênikiem HOMA-IR ze spadkiem czynnoÊci komórek be-
ta w GDM [17] oraz heterogennoÊç jego uwarunkowaƒ od
BMI przed cià˝à.
Etiopatogeneza insulinoopornoÊci w GDM pozostaje nie-
wyjaÊniona. Pod uwag´ bierze si´ oty∏oÊç przed cià˝à, hormo-
ny ∏o˝yska, udzia∏ leptyny, czynnika martwicy guzów alfa,
bia∏ka C-reaktywnego, niskiego st´˝enia adiponektyny, zwi´k-
szenie iloÊci tkanki t∏uszczowej w wàtrobie i mi´Êniach szkie-
letowych oraz uwarunkowanie genetyczne [3, 7, 8,  14, 15]. 
W podsumowaniu, w badanej populacji, wartoÊci HO-
MA-IR >2 towarzyszy istotny wzrost cz´stoÊci leczenia insu-
linà GDM w porównaniu z wartoÊcià ≤2. 
Zwraca uwag´ zale˝noÊç nasilenia insulinoopornoÊci od
wskaênika masy cia∏a BMI przed cià˝a w subpopulacji GDM
ze wskaênikiem HOMA-IR 2 -10 w odró˝nieniu od subpopu-
lacji z mniejszym (<2) wskaênikiem oraz brak tej zale˝noÊci
przy dalszym nasilaniu si´ insulinoopornosci (>10). 
Obserwacja ta mo˝e wskazywaç na zró˝nicowanie patofi-
zjologiczne GDM, sugerujàc równoczeÊnie relatywnie wi´ksze
korzyÊci z leczenia dietà ze Êcis∏ym monitorowaniem przyrostu
masy cia∏a w przebiegu cià˝y. 
Wnioski
1. U oko∏o po∏owy badanych kobiet wskaênik insulinoopor-
nosci HOMA-IR przy rozpoznaniu cukrzycy ci´˝arnych
jest niski (≤2). W podobnym odsetku mieÊci si´ w zakresie
od 2 do 10 w kilku procentach osiàga wy˝sze wartoÊci.
2. Ci´˝arne z HOMA-IR >2 sà dwukrotnie cz´Êciej leczone
insulinà w czasie cià˝y w porównaniu z ci´˝arnymi z ni˝szy-
mi wartoÊciami wskaênika. 
3. Dobowe zapotrzebowanie na insulin´ roÊnie w miar´ zwi´k-
szania si´ wskaênika HOMA-IR przy rozpoznaniu cukrzy-
cy ci´˝arnych.
4. Ci´˝arne z umiarkowanym nasileniem insulinoopornoÊci
(HOMA-IR 2-10) reprezentujà subpopulacj´ o szczególnie
istotnym uwarunkowaniu tego parametru od iloÊci tkanki
t∏uszczowej, co mo˝e okazaç si´ pomocne w strategii
leczenia GDM.
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Zró˝nicowanie nasilenia insulinoopornoÊci w cukrzycy ci´˝arnych. Implikacje terapeutyczne. 
